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Streszczenie Zespol lustrzany lub zespot Ballantyne’a (mnirror syndrome, Ballantyne syndrome, BS) zostal po raz pierwszy opisany przez
Johna W. Ballantyne’a w 1892 roku. Klasycznie jest definiowany jako asocjacja potréjnego obrzeku, na ktory sktadaja sie
obrzek ptodu, obrzek tozyska i obrzeki u kobiety w ciazy. W zespole tym kobieta ciezarna, u ktorej doszto do wystapienia
obrzeku uogdlnionego u plodu, odzwierciedla (jak w lustrze) objawy wystepujace u ptodu i manifestuje symptomy zblizone
do tych wystepujacych u ptodu. Zespét lustrzany nie jest powszechnie opisywana jednostka chorobows; czestos¢ jego
wystepowania jest nieznana, w literaturze przedstawiono stosunkowo nieliczne jego przypadki. Wspdlistnieje z roznorodnymi
patologiami cigzy, anomaliami strukturalnymi plodu i fozyska, moze wystapi¢ po przebyciu zakazen wirusowych w ciazy.
Patogeneza zespolu Ballantynea do tej pory pozostaje niewyjasniona, a jego objawy kliniczne s3 mocno zréznicowane.
Istniejg teorie wyjasniajace patomechanizm opisywanych zmian, jednak Zadna z nich nie jest w pelni satysfakcjonujaca.
Wystapienie zespotu lustrzanego jest potencjalnie zagrazajacg zyciu patologia, zwigzang ze zwiekszona umieralnoscia ptodéw
i zwigkszong zachorowalnoécig matek. Leczenie z wyboru zespotu lustrzanego u matki stanowi — zgodnie z jego etiologia —
leczenie obrzeku ptodu. Prognoza dla plodu w przypadku wystapienia opisywanego zjawiska jest niekorzystna, a wiele
przypadkéw konczy sie zgonem wewnatrzmacicznym. Leczenie obrzeku plodu, niezaleznie od przyczyny jego powstania,
czesto prowadzi do ustgpienia objawow u matki, poprawiajac réwnoczesnie rokowanie dla ptodu.

Stowa kluczowe: zespot lustrzany (Ballantynea), powiklania cigzy, obrzek ptodu

Abstract Mirror syndrome, or Ballantyne syndrome (BS), was described for the first time in 1892 by John W. Ballantyne. It is classically
defined as triple oedema: association of foetal, placental and maternal oedema. In this syndrome, a pregnant woman with
hydrops fetalis reflects (as in a mirror) the signs present in the foetus and develops symptoms similar to those displayed by the
foetus. Mirror syndrome is not a widely described disease, its prevalence is unknown and there are relatively few literature
reports of the condition. It coexists with various pathologies of pregnancy and structural anomalies of the foetus and placenta;
it may occur after viral infections during pregnancy. The pathogenesis of Ballantyne syndrome remains unexplained and there
is a wide variety of clinical signs. There exist theories for the pathomechanism of the syndrome, but none of them is fully
satisfactory. Mirror syndrome is potentially life-threatening and is associated with increased foetal mortality and maternal
morbidity. The treatment of choice for mirror syndrome in the mother is the treatment of oedema in the foetus, as the aetiology
of the condition suggests. In mirror syndrome, the prognosis for the foetus is unfavourable and many cases end with intrauterine
death. The treatment of hydrops fetalis, regardless of its cause, often leads to the resolution of symptoms in the mother, and,
at the same time, better prognosis for the foetus.

Keywords: mirror (Ballantyne) syndrome, pregnancy complications, hydrops fetalis
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WSTEP

cje potrojnego obrzeku, sktadajacego si¢ z obrzeku

plodu, obrzeku lozyska i obrzekéw u kobiety w cig-
zy. W pozniejszym okresie jako charakterystyczne objawy
zespolu lustrzanego u pacjentki ciezarnej oprocz obrzekow
zaczeto wymieniaé m.in. postepujacy przyrost masy ciala,
podwyzszone ci$nienie tetnicze oraz albuminurie. W zespo-
le tym kobieta ci¢zarna, u ktdrej doszto do wystapienia obrze-
ku uogolnionego u ptodu, odzwierciedla patologiczne obja-
wy wystepujace u plodu i manifestuje symptomy zblizone do
tych wystepujacych u rozwijajacego sie ptodu®®.

Zespc’)l lustrzany poczatkowo opisywano jako asocja-

HISTORIA

ZespOt lustrzany (mirror syndrome, Ballantyne syndrome,
BS) zostal po raz pierwszy opisany przez Johna W. Ballanty-
ne’a w 1892 roku w ksigzce The Diseases and Deformities of
the Foetus. Uzywajac terminu ,,uogdlniona puchlina ptodu”
(general dropsy of the foetus), Ballantyne przedsta-
wil przypadki wystgpienia obrzeku uogdlnionego ptodu
z obecnoscig plynu w jamie brzusznej, klatce piersiowej
i wspolistniejacego obrzeku lozyska, zwigzane z immu-
nizacja czynnikiem Rh. Dodatkowo zauwazyl, ze obrze-
ki u kobiety cigzarnej i powiekszenie macicy byly czestsze
u matek ptodéw z obrzekiem uogolnionym niz w cigzach
fizjologicznych. U pacjentek z obrzekiem uogdélnionym
plodu czgsciej odnotowywano réwniez obecno$¢ albumin
w moczu®. Termin ,,zesp6t lustrzany” (mirror syndrome)
zostal wprowadzony w 1956 roku przez O’Driscol-
la, ktory opisal przypadki wspolwystepowania obrze-
ku plodu oraz masywnych obrzekéw u kobiet w cig-
zy, szczegolnie silnie zaznaczonych w dolnej czesci ciala.
Zauwazyl on, ze obrzeki u cigzarnych mogly sie rozwija¢
bardzo szybko, nawet w ciggu kilku dni, ustepowaly za$
w ciggu kilku godzin po porodzie®.

NAZEWNICTWO

W literaturze mozna spotkac rozne nazwy opisywanego ze-
spolu, a oprocz zespotu lustrzanego i zespotu Ballantynea
najczes$ciej wymienia sie nastepujgce: pseudotoksemia
(pseudotoxemia), potrdjny obrzek (triple oedema), zespot
zblizony do stanu przedrzucawkowego (preeclampsia-like
disease) i matczyny zespo6t obrzekdw (maternal hydrops syn-
drome)®.

EPIDEMIOLOGIA

Zespot lustrzany nie jest powszechnie wystepujaca jednost-
ka chorobowg®. Jego czesto$¢ nie jest znana, przypuszczal-
nie cze$¢ przypadkow nie jest rozpoznawana®. Literatura
przedmiotu zawiera stosunkowo niewiele opiséw przypad-
kow zespotu Ballantyne’a. Wiekszo$¢ z nich wystepuje przed
30. tygodniem cigzy". Najmtodszy opisany w literaturze
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wiek cigzowy wystapienia zespotu lustrzanego to 16 tygo-
dni, przy czym byta to cigza blizniacza dwukosméwkowa®.

NIEPRAWIDLOWY PRZEBIEG CIAZY,
WYBRANE PRZYPADKI KLINICZNE

Zespol lustrzany moze wspolistnie¢ z réznorodnymi pa-
tologiami cigzy. Opisywane sg przypadki jego wystapie-
nia zwigzane z anomaliami strukturalnymi ptodu i tozyska,
a takze z zakazeniami wirusowymi®; jego wybrane, poten-
cjalne przyczyny zostaly scharakteryzowane ponizej. Szacu-
je sie, ze mniej niz 10% przypadkéw wystepowania zespotu
lustrzanego wigze si¢ z wadami wrodzonymi®.

Tetniak zyly Gallena, uwidoczniony w badaniu ultrasono-
graficznym (USG) plodu, zostat opisany w 1990 roku jako
nowa przyczyna zespotu lustrzanego”. Jest on zaliczany
do rzadko wystepujacych anomalii naczyniowych; czestosé
jego wystepowania jest nieznana, ale szacuje sie ja na okolo
1:25 000 urodzen. Mimo mozliwoéci terapii wewnatrznaczy-
niowej u noworodkéw i niemowlat obserwuje si¢ niezado-
walajace wyniki leczenia ze wzgledu na wysokie ryzyko za-
burzen neurologicznych i wspotwystepowanie niewydolnosci
serca — potencjalna §miertelno$¢ wynosi nawet do 90%".
Naczyniak kosmowkowy (placental chorioangioma) moze
powodowac¢ wiele powiklan cigzy, takich jak m.in. niedo-
krwistos¢, wielowodzie, kardiomegalia czy ograniczenie
wzrastania wewngtrzmacicznego; w literaturze opisywane sg
takze przypadki wystepowania objawdw zespotu lustrzane-
go u matki. Histologicznie nalezy do grupy tagodnych guzéw
tozyska z grupy hamartoma, a opisane powiklania wystepuja
najczesciej, gdy guz ma srednice powyzej 4-5 cm. Czgstos¢
jego wystepowania okresla si¢ na 1:9000-50 000 cigz. W jed-
nym z opisywanych przypadkéw wsréd objawow ultrasono-
graficznych wymieniono obrzek ptodu z obecnoscig plynu
w klatce piersiowej, wodobrzusze, wielowodzie, umiarkowa-
ng kardiomegalie, krazenie hiperkinetyczne, a takze niedo-
krwistos¢. Z kolei u matki zaobserwowano obrzeki, oligurie,
niedokrwisto$¢, podwyzszone stezenia enzymow watrobo-
wych, hipoproteinemie i hipokaliemie. Cigze rozwigzano
w 29. tygodniu poprzez cigcie cesarskie z powodu pogarsza-
nia sie stanu zaréwno matki, jak i plodu. Noworodek zmart
kilka godzin po porodzie, a u matki doszto do wycofania sie
objawéw po 2 dniach od zakoniczenia cigzy'>'?.
Potworniak okolicy krzyzowo-guzicznej (sacrococcygeal te-
ratoma, SCT) jest jednym z guzéw najczesciej wystepujacych
u noworodkow, stwierdza si¢ go z czestoscig 1:40 000 zywych
urodzen. Charakteryzuje si¢ szybkim wzrostem i bogatym una-
czynieniem, co prowadzi do wystgpienia objawow niewydolno-
$ci krazenia. U pacjentki z opisywanym zespolem lustrzanym
o etiologii potworniaka okolicy krzyzowo-guzicznej u plodu wy-
stapily takie objawy, jak bol w okolicy ledzwiowej, obrzeki kon-
czyn, proteinuria, nadciénienie tetnicze i wodonercze I stopnia.
U plodu w badaniu USG uwidoczniono obrzek skory, wodo-
brzusze, wysigk osierdziowy, ptyn w jamach optucnowych.
Cigze rozwigzano w 28. tygodniu poprzez ciecie cesarskie, uro-
dzono martwego noworodka, a w przebiegu pooperacyjnym
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u pacjentki wystapita zakrzepica zyly jajnikowej i doszto do na-
silenia wodonercza do III/IV stopnia. Objawy wycofaly si¢ po
kilku dniach po zastosowaniu odpowiedniego leczenia?.
Anomalia Ebsteina (Ebstein’s anomaly, EA) jest rzadka wro-
dzong wadg serca, wystepujaca z czestoscia okoto 1:200 000
urodzen. U chorych z ta patologia wystepuje malforma-
cja zastawki trdjdzielnej, polegajaca na nieprawidlowym
polozeniu platkéw zastawki, zwigzanym ze szczytowym
przemieszczeniem piercienia zastawki i powiekszeniem
prawej komory. W opisywanym przypadku letalnego obrze-
ku ptodu spowodowanego anomalia Ebsteina u kobiety cie-
zarnej, dotknigtej zespotem lustrzanym, wystapily takie ob-
jawy, jak obrzeki i niedokrwisto§¢(>19).

Zaburzenia pracy serca plodu sg kolejng potencjalng przy-
czyng zespolu lustrzanego; opisano przypadki wystgpienia
tego zespolu u plodéw z tachykardig. W przypadku opisy-
wanym przez Erdogdu i wsp. w 27. tygodniu cigzy w badaniu
USG plodu uwidoczniono jego masywne wodobrzusze, ptyn
w prawej jamie optucnowej, wielowodzie, powiekszenie fozy-
ska, arytmie w postaci tachykardii na poziomie 300-350 ude-
rzen/min z prawidlowg anatomia serca plodu. U matki wysta-
pily obrzek sromu i w okolicy piszczeli oraz silny bol glowy.
Po wlaczeniu leczenia digoksyna doszlo do wycofania obja-
wow zaréwno u matki, jak i u plodu. Cigze rozwigzano w 37.
tygodniu poprzez ciecie cesarskie z powodu odplyniecia ply-
nu owodniowego i polozenia miednicowego; u noworodka nie
stwierdzono nieprawidtowos$ci w obrebie serca”!®),
Zakazenia wirusowe w czasie cigzy sg stosunkowo czesto
opisywang przyczyng wystepowania zespotu Ballantynea.
Parwowirus B19 (B19V) nalezy do rodziny Parvoviridae,
jego genom sklada sie z jednoniciowego DNA. Wywoluje licz-
ne choroby, m.in. rumien zakazny, zapalenie stawdw, zespot
rekawiczek i skarpetek, réznorodne zaburzenia hematologicz-
ne, a w przypadku transmisji zakazenia z kobiety ciezarnej na
plod moze takze spowodowa¢ nieimmunologiczny uogél-
niony obrzek ptodu. Opisywane sg przypadki wystepowania
obrzeku ptodu o etiologii B19V, powiklane wystapieniem ze-
spolu lustrzanego, z obecnoscig u matki takich objawow, jak
m.in. obrzek ptuc, wysiek w jamach optucnowych, nadcisnie-
nie tetnicze, podwyzszone stezenia enzymdéw watrobowych,
biatkomocz, niedokrwisto$¢, hiperurykemia®®-2Y.
Cytomegalowirus (CMV, HCMV), nalezacy do wiruséw
DNA, jest przyczyna licznych chordb u czlowieka, a naj-
bardziej narazone na powiklania spowodowane przez CMV
s3 osoby z obnizona odpornoscig, chorzy po przeszczepach,
osoby w starszym wieku oraz plody. W literaturze dostep-
ne sg opisy przypadkow wystepowania zespotu lustrzanego
zwigzanego z etiologia CMV @224,

Wirusy Coxsackie nalezag do wiruséw RNA z rodziny
Picornaviridae. Wyréznia si¢ dwie grupy: Coxsackie A
i Coxsackie B. Coxsackie B moga wywolywac wiele choréb i ich
powiklan, takich jak m.in. zapalenie migénia sercowego, osier-
dzia, watroby, a takze infekcje o lzejszym przebiegu z goracz-
ka, wysypki skorne czy infekcje gornych drog oddechowych.
Ambrosini i wsp. opisali zakazenie Coxsackie B jako przyczy-
ne zespotu lustrzanego u pacjentki z uogélnionymi obrzekami
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(szyja, brzuch, srom), oligurig, hipotensja, sinica, niewydol-
noscig serca, niedokrwisto$cig i hipoproteinemia. U ptodu
wystapil obrzek uogolniony z wodobrzuszem, wielowodziem,
wysiekiem osierdziowym, obrzekiem skory i fozyska. Z powo-
du objawéw niewydolnosci serca u pacjentki przeprowadzono
ratunkowe ciecie cesarskie w 27. tygodniu cigzy. Noworodek
zostat oceniony na 5 pkt w skali Apgar, a u matki w potogu
wystapilo zapalenie mie$nia sercowego29.

Istniejg doniesienia, ze potencjalng przyczyna zespotu lustrza-
nego jest konflikt serologiczny. Rustamov opisat przypadek
pacjentki RhD-ujemnej, u ktdrej w 26. tygodniu cigzy wysta-
pily béle glowy, umiarkowane obrzeki i wymioty, odnotowa-
no réwniez zmniejszong liczbe ruchéw ptodu, podwyzszo-
ne ci$nienie tetnicze, proteinurie oraz podwyzszone stezenie
mocznika. U plodu w badaniu USG zaobserwowano matowo-
dzie, obrzeki oraz wysiek osierdziowy przy nieprawidlowych
warto$ciach przeptywéw naczyniowych ocenionych meto-
da Dopplera. Po kilku dniach obserwacji i leczenia, przy po-
garszajacych sie wynikach badan laboratoryjnych pacjentki,
wykonano transfuzje wewnatrzmaciczng u ptodu. U kobiety
doszto do wystapienia cigzkiego obrzeku pluc, spadku stezen
hemoglobiny i plytek krwi; ustalono rozpoznanie nasilajace-
go sie zespotu lustrzanego. Wykonano ratunkowe ciecie ce-
sarskie; noworodek zmarl po godzinie od zakonczenia cigzy.
Stan kliniczny pacjentki znaczaco si¢ poprawit w ciaggu kilku
dni po porodzie, a normalizacja wynikéw badan laboratoryj-
nych nastapita w ciagu tygodnia®@”.

W pismiennictwie s3 réwniez opisywane przypadki zespo-
tu lustrzanego w ciazach blizniaczych. Chai i wsp. przeana-
lizowali wystepowanie zespotu lustrzanego w ciazach bliz-
niaczych dwuowodniowych jednokosméwkowych (DOJK),
powiklanych zespolem przetoczenia krwi miedzy ptodami
(twin to twin transfusion syndrome, TTTS). Wsrod 103 anali-
zowanych cigz powiklanych TTTS w 19 przypadkach stwier-
dzono IV stopien (na pie¢ mozliwych) klasyfikacji TTTS we-
dtug skali Quintero, charakteryzujacy si¢ obecnoscia sekwencji
wielowodzie/matowodzie, nieprawidtowych wynikéw badan
dopplerowskich, obrzeku uogdlnionego i braku moczu w pe-
cherzu moczowym dawcy. U 5 pacjentek z IV stopniem TTTS
doszto do rozwoju zespotu lustrzanego; wiek ptodowy wyno-
sit 19,4-28,2 tygodnia cigzy. U wszystkich kobiet wystapity
obrzeki, odnotowano réwniez nadciénienie tetnicze i oligurie.
Na podstawie wynikéw badan laboratoryjnych stwierdzono
niedokrwisto$¢, hipoproteinemie, proteinurie, podwyzszone
stezenia enzymow watrobowych. Zaobserwowano powiklania
matczyne, takie jak krwotok poporodowy, obrzek pluc i zasto-
inowa niewydolno$¢ krazenia®*.

Wystapienie zespotu lustrzanego opisano takze w przypad-
kach ciaz blizniaczych dwuowodniowych dwukosmow-
kowych (DODK). U pacjentki w 23. tygodniu cigzy DODK
doszlo do wystgpienia nadciénienia tetniczego i obustronnych,
masywnych obrzekéw konczyn dolnych. W badaniu USG
u jednego z ptodéw uwidoczniono obrzek uogélniony, wie-
lowodzie, zespot hipoplazji lewego serca (hypoplastic left heart
syndrome, HLHS), brachycefalie z hipomineralizacjg, niepra-
widlowa gyracje kory mézgowej, obustronne ztamania kosci
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udowych oraz powiekszenie tozyska. Drugi ptod prezentowat
prawidlowg anatomie oraz prawidtowg objetos¢ ptynu owo-
dniowego. Zdecydowano o wykonaniu selektywnej terminacji
chorego plodu. Po wykonaniu procedury u pacjentki nastapi-
ty wycofanie objawow i stabilizacja parametréw. W 27. tygo-
dniu cigze rozwigzano poprzez ciecie cesarskie ze wzgledu na
przedwczesne pekniecie blon plodowych i polozenie mied-
nicowe; noworodek o masie 734 g (10. percentyl), oceniony
w 1. minucie zycia na 8 pkt w skali Apgar, przebywat przez
3 miesigce po urodzeniu na oddziale intensywnej opieki®”.
Mniej typowy przypadek zespotu lustrzanego opisali Giacob-
be i wsp. u pacjentki w 37. tygodniu ciazy, u ktorej wystapily
obrzeki konczyn dolnych i masywny obrzek sromu, fagodna
niedokrwistos¢, hipoalbuminemia oraz proteinuria. W bada-
niu USG plodu nie zaobserwowano obrzgkow, obecne byly
za$ wielowodzie i powiekszenie tozyska. Cigze rozwigza-
no cieciem cesarskim ze wzgledu na narastajaca proteinu-
rie oraz brak mozliwosci porodu drogami natury z powodu
masywnego obrzeku sromu i okolicy odbytniczej. W przebie-
gu pooperacyjnym u pacjentki wystapilo nadci$nienie tetni-
cze (leczone farmakologicznie); noworodek zostal oceniony
w 1. minucie zycia na 7 pkt w skali Apgar. U pacjentki obja-
wy wycofaly sie w ciagu 7 dni po porodzie®.

Lee i Hwang opisali przypadek wystapienia zespotu lustrza-
nego u pacjentki w 28. tygodniu ciazy. Po przeprowadzeniu
kordocentezy u ptodu stwierdzono ostra bialaczke megaka-
rioblastyczna oraz zespét Downa. Cigze rozwigzano poprzez
ciecie cesarskie w 31. tygodniu z powodu zaburzen oddycha-
nia u ci¢zarnej. Po porodzie u pacjentki doszlo do catkowite-
go wycofania objawow zespolu lustrzanego. Dziecko przeszto
operacje z powodu atrezji dwunastnicy; poziom leukocytow
wrocit do normy, nie zaobserwowano réwniez niedojrzatych
komorek blastycznych i u pacjenta nie doszto do rozwoju ze-
spotu mielodysplastycznego ani ostrej biataczki®.

Opisano réwniez przypadek wystapienia zespotu Ballanty-
nea (obrzeki konczyn dolnych, bol stop i glowy) u pacjentki
w 26. tygodniu ciazy, u ktorej dziecka stwierdzono wewnatrz-
macicznie zespt CHAOS (congenital high airway obstruction
syndrome), czyli wrodzona niedrozno$¢ drég oddechowych
pod postacig zwezenia podglosniowego krtani. Po przepro-
wadzeniu cigcia cesarskiego urodzono martwego noworod-
ka, u ktérego odnotowano dodatkowo m.in. obecno$¢ ptynu
w jamie brzusznej, stopy konsko-szpotawe, polozenie mied-
nicowe prawej nerki, wyrostek robaczkowy potozony w gor-
nym lewym kwadrancie brzucha przy sledzionie, powigk-
szenie pluc, brak prawego srodkowego plata ptuca; obwod
brzucha w chwili urodzenia wynosit 36 cm. Prawdopodob-
nie jest to jedyny do tej pory opisany przypadek wspotwyste-
powania zespotu lustrzanego i zespolu CHAOS®.

Zhang i wsp. opisali rzadki przypadek zespotu lustrzanego spo-
wodowanego wystapieniem u plodu hemoglobiny Barta, od-
miany talasemii o, w ktérej dochodzi do zaburzen w produkji
w laficuchach o hemoglobiny. W tej patologii wystepuja te-
trameryczne tancuchy y (hemoglobina Barta), spowodowa-
ne defektem wszystkich czterech tancuchéw globiny, co spra-
wia, ze ilos¢ krazacej hemoglobiny jest niewielka, i prowadzi
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do wystapienia obrzeku uogélnionego oraz zgonu. Noworo-
dek, urodzony sitami natury w 31. tygodniu cigzy za pomoca
Kkleszczy potozniczych, zmarl niedtugo po porodzie®-*2.

W analizie Brauna i wsp., obejmujacej 56 przypadkow ze-
spolu lustrzanego, najczesciej wystepujacymi objawami
u matki byty: przyrost masy ciata i obrzeki (89,3% pacjen-
tek), podwyzszone ci$nienie tetnicze (60,7%), niedokrwi-
sto$¢ i hemodylucja (46,4%), albuminuria i proteinuria
(42,9%), podwyzszone stezenia kwasu moczowego i kre-
atyniny (25%), umiarkowanie podwyzszone stezenia en-
zymow watrobowych (19,6%), oliguria (16,1%), bol gtowy
i zaburzenia widzenia (14,3%); cigzkie powiklania matczy-
ne, w tym obrzek pluc, rozwinely sie u 21,4% pacjentek®?.

PATOGENEZA

Etiopatogeneza zespotu lustrzanego do tej pory pozostaje nie-
wyjasniona, a objawy kliniczne zespotu s3 mocno zréznicowane.
Istniejg teorie wyjasniajace patomechanizm opisywanych
zmian, jednak zadna z nich nie jest w pelni satysfakcjonuja-
ca i niezbedne sg dalsze badania w celu ich wyja$nienia®*>%.

Sugeruje si¢, ze przyczyna patologii moze by¢ nieprawidlo-
wo$¢ tozyska. Niektore badania wskazuja, ze przerost lozyska,
spowodowany zwigkszong sekrecjg ludzkiej gonadotropiny
kosméwkowej (human chorionic gonadotropin, hCG), moze
prowadzi¢ do jego niedokrwienia. W mechanizmie kompen-
sacyjnym dochodzi do zwigkszenia przeplywu krwi przez ten
narzad, co moze spowodowac az 10-krotny wzrost produkeji
reniny przez tozysko, w efekcie prowadzac do wzrostu pro-
dukgji aldosteronu przez matke i zwigkszenia u niej retencji
plynéw. Dodatkowo w niektérych pracach sugeruje sie, ze
podwyzszone stezenie hCG moze by¢ zwigzane z przypad-
kami zespotu lustrzanego skojarzonego z chorioangioma'®.

Ostatnie badania sugeruja, ze podstawowym mechanizmem
prowadzacym do wystgpienia zespotu lustrzanego jest brak
réwnowagi pomigdzy czynnikami angiogennymi i antyan-
giogennymi u ci¢zarnych pacjentek®. Wykazano, ze steze-
nia krazacych we krwi matki czynnikéw angiogennych i anty-
angiogennych, takich jak rozpuszczalna fms-podobna kinaza
tyrozynowa-1 (soluble fms-like tyrosine kinase-1, sFlt-1), ina-
czej rozpuszczalny receptor dla naczyniowo-srédblonkowego
czynnika wzrostu-1 (soluble vascular endothelial growth factor
receptor-1, sSVEGFR-1), i endoglina (soluble endoglin, sSENG),
w zespole lustrzanym sa podwyzszone. Wymienione czynni-
ki moga by¢ odpowiedzialne za dysfunkcje $rodbtonka, kto-
ra moze stanowi¢ przyczyne zespotu Ballantyne’a. Dodatko-
wo obrzek plodu jest czesto powigzany z obrzekiem kosmkow,
ktory moze zawezic przestrzen miedzykosmkows, powodujac
zmniejszony przeplyw krwi przez kosmki, a w efekcie obnizo-
ng wymiane tlenu. Niedotlenienie kosmkéw trofoblastu pro-
wadzi do zwigkszenia produkeji i uwolnienia wspomnianego
czynnika sFlt-1 do krazenia matki, skutkujac uszkodzeniem
jej srodblonka. Nasilenie obrzeku kosmkéw moze powodo-
wac coraz wiekszg produkcje wspomnianych czynnikéw:?),

Inna hipoteza zaklada, ze za wystapienie zespotu lustrzane-
go odpowiada zwiekszenie stresu oksydacyjnego w obrebie
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tozyska, spowodowane (podobnie jak w stanie przedrzucaw-
kowym) nieprawidtows inwazjg trofoblastu, czego skutkiem
jest niedotlenienie z nastepowg reakcja niedokrwienie-reper-
fuzja. Druga teoria wyjasniajaca wzrost stresu oksydacyjnego
zaklada, ze pozostatosci komérek nekrotycznych lub apopto-
tycznych (a ich zwigkszona liczbe obserwuje sie w tozyskach
o duzych masach, np. w przypadkach cigz wieloptodowych
lub ciaz z zasniadem groniastym) prowadza do zwigkszenia
stezen czynnikow prozapalnych, co réwniez skutkuje wzro-
stem stresu oksydacyjnego(®.

W zespole lustrzanym zaobserwowano tez podwyzszone
stezenia wazopresyny i przedsionkowego peptydu natriu-
retycznego (atrial natriuretic peptide, ANP) we krwi matki,
co moze powodowac zwiekszenie objetoéci krwi krazacej,
hemodylucje i niedokrwisto$¢ z rozcienczenia®.

Espinoza i wsp. w badaniu obejmujacym grupe 40 cigz o pra-
widlowym przebiegu oraz 4 cigz powiklanych wystapieniem
zespolu lustrzanego wykazali istotnie statycznie zwigksze-
nie stezenia sSVEGFR-1 w osoczu matek, u ktérych wystapit
zespOt lustrzany, w poréwnaniu z grupa kontrolng (do kto-
rej zakwalifikowano pacjentki ze spontanicznymi porodami
przedwczesnymi; grupy dopasowano pod katem wieku cig-
zowego). Wykazano réwniez, ze wszystkie pacjentki z zespo-
fem lustrzanym znalazly si¢ w grupie >95. percentyla steze-
nia sSVEGFR-1 dla danego wieku cigzowego. Dodatkowo
oceniono histopatologicznie fozyska pacjentek. W grupie ba-
danej z zespotem lustrzanym zaobserwowano niedojrzatos¢
kosmkow, zmiany obrzekowe, zwigkszong ilo$¢ weztow syn-
cytialnych, podwyzszone stezenie fibryny wewnatrz kosmkow
i wieloogniskowe zwapnienia kosmkéw; w grupie kontrolnej
nie wykazano opisywanych zmian®®. Z kolei Llurba i wsp.
opisali przypadek pacjentki z zespotem lustrzanym, w kto-
rej krwi zaobserwowano podwyzszone stezenie sFlt-1 oraz
obnizone stezenie wolnego tozyskowego czynnika wzrostu
(free placental growth factor, PIGF). Po leczeniu i wycofaniu
objawow stezenia sFlt-1 i PIGF wrécity do normy i byty po-
réwnywalne do wartosci wystepujacych w grupie kontrolne;.
Zauwazono rowniez, ze stezenia wspomnianych czynnikow
byly podobne u pacjentek ze stanem przedrzucawkowym®.

ZESPOL LUSTRZANY
CZY STAN PRZEDRZUCAWKOWY?

Obecnie uwaza sie, ze zespdt lustrzany moze by¢ jedna z od-
mian stanu przedrzucawkowego (pre-eclampsia). W obu ze-
spotach wystepuja obrzeki, podwyzszone ciénienie tetnicze
i proteinuria, fozysko odgrywa prawdopodobnie kluczows role
w ich etiopatogenezie. Roznicowanie zespotu lustrzanego i sta-
nu przedrzucawkowego moze przysporzy¢ trudnosci, a glow-
nym czynnikiem réznicujacym jest wystepowanie obrzeku
plodu, ktéry ma miejsce jedynie w przypadku zespotu lustrza-
nego. Dodatkowo w diagnostyce réznicowej pomocne moga
by¢ wartosci hematokrytu i hemoglobiny: obnizone w zespo-
le lustrzanym (hemodylucja, zwi¢kszona objetos¢ krwi zwia-
zana ze zwiekszonymi stezeniami wazopresyny i ANP, obrze-
ki, niedokrwisto$¢ z rozcienczenia), a podwyzszone w stanie
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przedrzucawkowym (hemokoncentracja). W stanie przedrzu-
cawkowym czesto obserwuje si¢ obnizenie poziomu plytek
krwi, w zespole lustrzanym typowo pozostaja one w granicach
normy, co dodatkowo moze pomdc w rdznicowaniu zespo-
tu lustrzanego i zespotu HELLP (haemolysis, elevated liver en-
zymes, and low platelet count syndrome), w ktérym poziom
plytek krwi réwniez jest obnizony. Ponadto stan przedrzucaw-
kowy czgsciej rozwija si¢ na pdzniejszym etapie trwania cig-
zy (rzadko przed 24. tygodniem) niz zespot lustrzany (wiek-
sz0$¢ opisywanych przypadkow zespotu lustrzanego rozwija
sie przed 30. tygodniem cigzy)'##303),

ROKOWANIE

Dane literaturowe wskazuja, ze wystgpienie zespotu lustrzane-
go jest potencjalnie zagrazajacy zyciu patologia, zwiazana ze
zwiekszong umieralno$cig ptodéw i zwiekszong zachorowalno-
$cig matek®?. Prognoza dla plodu w przypadku wystgpienia ze-
spotu lustrzanego, jak wczesniej wspomniano, jest niekorzystna,
a wiele przypadkow konczy sie zgonem wewnatrzmacicznym.
Leczenie obrzeku plodu, niezaleznie od przyczyny jego powsta-
nia, czesto prowadzi do ustgpienia objawow matczynych, popra-
wiajgc rownoczeénie rokowanie dla ptodu®®.

W analizie literatury (56 przypadkow zespotu lustrzanego)
przeprowadzonej przez Brauna i wsp. zgony wewnatrzma-
ciczne i martwe urodzenia wystapity w 35,7% przypadkow®?.
Brochot i wsp. zauwazyli, ze rokowanie dla ptodu z obrze-
kiem uogdlnionym z powodu infekeji B19V, powiklanym
wystapieniem zespolu lustrzanego u matki, jest gorsze niz
w przypadku braku objaw6w zespotu lustrzanego u matki®.
We wecze$niej opisywanej analizie Chai i wsp., obejmujacej
cigze dwuowodniowe jednokosmoéwkowe, w 5 opisywanych
przypadkach powiklanych wystapieniem TTTS i zespolu lu-
strzanego pomimo zastosowania leczenia catkowite przezy-
cie okoloporodowe po 28 dniach wyniosto 28,57% (przezy-
ty 22 7 plodow zywych in utero po zastosowaniu selektywnej
terminacji jednego z ptodéw lub amnioredukcji), a tylko
1 noworodek przezyl ponad 18 miesigcy po zastosowaniu
selektywnej terminacji jednego z ptodéw®®). Opisano réw-
niez przypadek calkowitego wycofania si¢ objawow zespotu
lustrzanego u matki w ciazy blizniaczej dwukosmowkowe;j
dwuowodniowe]j w ciaggu 2 tygodni po zgonie wewnatrzma-
cicznym plodu z obrzekiem®®. Objawy zespotu lustrzanego
ustepuja stosunkowo szybko po zastosowaniu leczenia obrze-
ku ptodu, zakonczeniu cigzy lub po porodzie'?. We wcze-
$niej wspomnianej analizie Brauna i wsp. $redni czas ustepo-
wania objawdw u pacjentek wyni6st 8,9 dnia®?.

LECZENIE

Leczeniem z wyboru objawéw zespotu lustrzanego u mat-
ki jest, zgodnie z jego etiologia, leczenie obrzeku plodu. Jesli
nie mozna zastosowa¢ leczenia obrzeku plodu, wystepowa-
nie powiklan u kobiety ci¢zarnej moze ograniczy¢ rozwigza-
nie cigzy. Jesli istnieje mozliwos¢ wyleczenia obrzeku plodu,
jest szansa na nastepowe, samoistne wyzdrowienie matki®.
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Zespot lustrzany — przeglad literatury

Wsréd najczesciej wymienianych metod leczenia obrzeku
plodu wymienia sie: transfuzje wewngtrzmaciczne w przy-
padkach niedokrwistosci, amnioredukcje w przypadkach
wielowodzia, laserowe koagulacje naczyn w przypadkach
cigz blizniaczych lub chorioangioma, wstrzykniecie alkoho-
lu lub innych substancji do guza w przypadkach chorioan-
gioma, rezim 16zkowy, ograniczenie podazy plynow, diete
z ograniczeniem podazy soli, przetoczenie krwi u matki, za-
ktadanie drenazy do jam optucnowych plodu w przypadkach
obecnosci plynu. W farmakoterapii w zalezno$ci od przyczyn
i objawdw do tej pory stosowano m.in. rezerpine, acetazola-
mid, zelazo, witaming B,,, hydrochlorotiazyd, mleczan wap-
nia, spironolakton, hormon adrenokortykotropowy (ACTH),
metyloprednizolon, diuretyki, metyldope, deksametazon, ni-
kardypine, labetalol, albuminy, digoksyne, siarczan magnezu,
metylodopamine, flekainid, naparstnice, fenobarbital 1833,
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